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НАРУШЕНИЯ ФОРМИРОВАНИЯ ВОРСИНЧАТОГО ДЕРЕВА ПЛАЦЕНТЫ В ПАТОГЕНЕЗЕ 
ХРОНИЧЕСКОЙ ПЛАЦЕНТАРНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ
Пчельникова Е.Ф., Потарикина В.С., Алексеенко В.А., Пчельников Ю.В.
УО «Витебский государственный медицинский университет»
Актуальность. Отклонения плаценты от ее 
нормального развития приводят к нарушению об-
менной функции плаценты, что реализуется как 
плацентарная недостаточность, и хроническая вну-
триутробная гипоксия плода (1,2). По определению 
В.А. Цинзерлинга (1998) «Плацетарная недостаточ-
ность - «это комплекс неспецифических изменений 
плаценты, приводящий к нарушению маточно-пла-
центарного и\или плацентарно - плодового кровоо-
бращения» (3). Выделяют следующие варианты хро-
нической плацентарной недостаточности (ХПН): 
компенсированная ХПН, ХПН с острой декомпен-
сацией, субкомпенсированная ХПН, декомпенсиро-
ванная ХПН. Считается, что при ХПН первично на-
рушается трофическая функция плаценты, позднее 
присоединяется нарушение газообмена. 
Ряд исследователей отмечают, что внутриутроб-
ная смерть, ассоциированная с хронической де-
компенсированной недостаточностью плаценты, 
обычно наступает внезапно, без предшествующих 
признаков внутриутробной гипоксии (3). Однако 
плацента обладает большими функциональными 
резервными возможностями и механизмами (5), 
среди которых особо выделяется ангиогенез, что 
обеспечивает снабжение плода кислородом (4). 
Материал и методы. Настоящее исследование 
выполнено по результатам анализа данных отдела 
детской патологии Витебского областного клиниче-
ского патологоанатомического бюро за 1999-2010г.г. 
Проанализирован вес (г) 70 плацент доношенных и 
90 плацент недоношенных мертворожденных пло-
дов. Срок гестации плода и плаценты во всех случаях 
учитывался по клиническим данным. Морфометри-
ческое исследование выполнено на микропрепара-
тах плацент трех доношенных и двух недоношенных 
антенатально погибших плодов. Микропрепараты 
были приготовлены и окрашены стандартными ги-
стологическими  методами. С помощью световой 
микроскопии при увеличении х400 оценивали и 
измеряли площадь ворсин хориона, количество со-
судов и площадь сосудистого русла плаценты в 20 
полях зрения  в субхориальной и в 20 полях зрения 
в парабазальной зонах. При проведении исследова-
ния использовали компьютерную систему анали-
за изображений (микроскоп Leica DM 2000 с циф-
ровой камерой и лицензионной программой Leica 
Aplication Suite, Version 3.6.0). Статистическая обра-
ботка материала была проведена с помощью пакета 
прикладных программ Statistica 6.0 
Результаты и обсуждение. В группе недоно-
шенных (31-36 нед. гестации) антенатально погиб-
ших плодов (N=90) в 61% вес плацент был ниже ге-
стационной нормы, 39% - равен или превышал ее.
В группе доношенных антенатально погибших 
плодов (N=70) в 76 % вес плацент был ниже геста-
ционной нормы, 24% - равен или превышал ее.
Выводы
1. У доношенных антенатально погибших пло-
дов гипоплазия плаценты проявлялась в останов-
ке роста хориального дерева, что проявилось в 
Таблица 1. Результаты морфометрии плацент недоношенных антенатально погибших плодов
Таблица 2. Результаты морфометрии плацент доношенных антенатально погибших плодов
Субхориальная зона Парабазальная зона
Средняя площадь ворсин 
(мкм2)
Средняя площадь 
сосудов (мкм2)
Средняя площадь 
ворсин (мкм2)
Средняя площадь 
сосудов (мкм2)
2971,80±258,16 158,67±15,42 3162,25±283,55 221,38±17,52
Площадь фетальных сосудов как % от площади 
ворсин
Площадь фетальных сосудов как % площади 
ворсин
5,22% 6,39%
Количество сосудов Количество сосудов
72 76
Средний диаметр сосуда (мкм) Средний диаметр сосуда (мкм)
14,22 16,8
Субхориальная зона Парабазальная зона
Средняя площадь ворсин 
(мкм2)
Средняя площадь 
сосудов (мкм2)
Средняя площадь 
ворсин (мкм2)
Средняя площадь 
сосудов (мкм2)
1611,45±137,80 83,35±7,87 1758,29±151,12 74,93±5,63
Площадь фетальных сосудов как % от площади 
ворсин
Площадь фетальных сосудов как % площади 
ворсин
5,15%  4,28%   
Количество сосудов Количество сосудов
107   157    
Средний диаметр сосуда (мкм) Средний диаметр сосуда (мкм)
10,3   9,77   
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уменьшении площади хориальной ткани (ворсин) 
особенно выраженной в парабазальной зоне и, со-
ответственно площади сосудистого русла.
2. Хориальные ворсины были хорошо васкуля-
ризированы, особенно в парабазальной зоне, о чем 
свидетельствует плотность сосудов на единицу по-
верхности хориальной ткани.
3. Активный ангиогенез наблюдался в ворсинах 
субхориальной зоны, где их количество у недоно-
шенного плода соответствовало сроку 40 нед. ге-
стации. 
4. Новообразованные сосуды ворсин в недоно-
шенной плаценте отличались большим диаметром, 
соизмеримым  с диаметром сосудов зрелой плаценты.
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ИЗОЛИРОВАННАЯ КЛИНИЧЕСКАЯ АРТЕРИАЛЬНАЯ ГИПЕРТЕНЗИЯ И БЕРЕМЕННОСТЬ
Рождественская Т.А., Лысенко О.В.
УО «Витебский государственный медицинский университет» 
Актуальность. У отдельных лиц в результате 
измерения артериального давления (АД) медицин-
ским персоналом регистрируются величины АД, 
которые соответствуют критериям артериальной 
гипертензии (АГ). Однако при проведении суточ-
ного мониторирования артериального давления 
(СМАД) у данной категории пациентов показатели 
АД остаются в пределах нормальных величин, т.е. 
имеет место «гипертония белого халата» (ГБХ), или, 
что более предпочтительно, изолированная клини-
ческая артериальная гипертензия (ИКАГ) [1]. 
У беременных женщин ИКАГ регистрируется 
в 16-33% случаев [2]. К 28-37 недель гестации рас-
пространенность данного феномена достигает 38% 
случаев [3]. Согласно A.R. Vest и L.S. Cho (2012) ис-
ходы беременностей у пациенток с ИКАГ не имеют 
существенных отличий в сравнении с женщина-
ми, у которых нет ГБХ [4], однако эти пациентки 
имеют незначительно повышенный риск развития 
преэклампсии [5]. В сравнении с истинной гипер-
тензией пациентки с ИКАГ имеют лучшие исходы 
гестации [6].
Целью настоящей работы является изучение 
особенностей суточного профиля АД по результа-
там СМАД в динамике гестационного процесса у 
женщин с ИКАГ, а также анализ исходов беремен-
ностей и родов у пациенток с данным феноменом.
Материал и методы. Под нашим наблюдением 
находилось 49 беременных женщин. Из них 40 па-
циенток – практически здоровые беременные жен-
щины (контрольная группа), 9 – с ИКАГ (основная 
группа).
Всем пациенткам в сроках гестации 18-20 и 26-28 
недель беременности проводилось СМАД по стан-
дартной методике на аппарате «BPLab» (Россия).
Статистическая обработка полученного матери-
ала проводилась с помощью пакета STATISTICA 
6,0. Данные представлены в виде Ме (25%, 75%), где 
Ме – медиана, (25%, 75%) – верхний и нижний квар-
тили. Статистическая обработка полученного мате-
риала проводилась с расчетом U-критерия Манна-
Уитни и методом однофакторного дисперсионного 
анализа с применением пакета STATISTICA v10,0. 
При этом уровень значимости диагностическо-
го критерия во всех случаях (р<0,05) установлен 
для ошибки первого рода менее 5% и мощности ме-
тода анализа не менее 80%, при уровне значимости 
α=0,05.
Результаты и обсуждение. Все женщины иссле-
дуемых групп сопоставимы по возрасту, паритету 
родов и интервалу между родами. 
По результатам СМАД для пациенток с ИКАГ 
в первой половине беременности характерны вы-
сокие значения показателя вариабельности систо-
лического АД в дневные часы (р=0,01) и индекса 
времени гипертензии по систолическому АД в ноч-
ные часы (р=0,02) в сравнении с пациентками кон-
трольной группы.
Во второй половине беременности изменения в 
основных параметрах СМАД у беременных с ИКАГ 
проявляются в достоверно более высокой величи-
не вариабельности диастолического АД в ночные 
часы (р=0,005), индекса времени гипертензии как 
по систолическому (р=0,03), так и по диастоличе-
скому АД (р=0,01) в дневные часы, в сочетании с 
высокими значениями средних значений систоли-
ческого и диастолического АД за дневные и ночные 
интервалы (р=0,01).
При этом у беременных в обеих группах пока-
затели вариабельности не превышают ни одну из 
установленных критических величин (15/15 мм рт. 
ст. день/ночь для систолического АД, 14/12 мм рт. 
ст. соответственно для диастолического АД), равно 
как и средние значения АД находились в пределах 
референтных значений как за дневные, так и за 
ночные интервалы.
Анализируя данные относительно частоты 
встречаемости недостаточной степени ночного 
снижения АД в обследованных группах, необходи-
мо отметить, что доля женщин с суточным ритмом 
«нондиппер» не отличалась от аналогичной доли 
пациенток в контрольной группе (р>0,05).
Исходы беременностей и родов у женщин иссле-
дуемых групп представлены в таблице 1.
